The Impact of Oxidative Stress on Testicular Function and the Role of Antioxidants in Improving it: A Review by Asadi, N. et al.
  39، ﺷﻬﺮﯾﻮر ﺿﻤﯿﻤﻪ،دوم ﺴﺖﯿﺑ دوره                                      ﻼمﯾاﯽ ﭘﺰﺷﮑ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه  ﭘﮋوﻫﺸﯽﯽﻋﻠﻤ ﻣﺠﻠﻪ       
321 
  ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻣﻮش ﻫﯿﭙﻮﮐﻤﭗ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮﺑﺮ  ﮐﻠﺮاﯾﺪ اﺛﺮ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ
 اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺳﯿﻦ ﺷﺪه ﺑﺎ  دﯾﺎﺑﺘﯽ
  
 1، ﻣﻠﯿﺤﻪ آﻫﻮﯾﯽ1، ﻣﮋﮔﺎن ﻓﻀﻠﯽ1ﭘﯿﺮاﺳﺘﻪ ﻧﻮروزي، 1، ﻣﻬﺪي ﺧﺎﮐﺴﺎري3، ﻣﻬﺮداد روﻏﻨﯽ2ﻣﺠﺮد ﻧﮋاد  ، ﺗﻮراﻧﺪوﺧﺖ ﺑﻠﻮچ1ﺣﻤﯿﺪ ﮐﻼﻟﯿﺎن ﻣﻘﺪم
  ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﺎﻫﺮود داﻧﺸﮕﺎه ﮔﺮوه ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، ( 1
  ﮔﺮوه ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺗﻬﺮان ( 2
 ﺗﻬﺮانداﻧﺸﮕﺎه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻋﻠﻮم اﻋﺼﺎب، ( 3
  2931/8/51:                    ﺗﺎرﯾﺦ ﭘﺬﯾﺮش2931/5/31: ﺗﺎرﯾﺦ درﯾﺎﻓﺖ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ، اﺧﺘﻼل ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ، ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ اﺳﺘﺮسﺑﺮﺑﺮﯾﻦ،  دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻠﯿﺘﻮس، :ﮐﻠﯿﺪي واژه ﻫﺎي
                                                             
  ﮔﺮوه ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﺎﻫﺮود :ﻧﻮﯾﺴﻨﺪه ﻣﺴﺌﻮل 
 moc.liamg@nailalak.h :liamE
  ﭼﮑﯿﺪه
 ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي، ﺗﺸﻨﺞ، زوال ﻋﻘﻞ و ﯽاﺧﺘﻼﻻﺗﺑﻪ ( SNC)ﺎب ﻣﺮﮐﺰيﺳﯿﺴﺘﻢ اﻋﺼي  ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ،دﯾﺎﺑﺖ :ﻣﻘﺪﻣﻪ       
 اﺧﺘﻼﻻتﺑﺨﺸﯽ آن ﺑﺮ اﺛﺮاﺳﺖ ﮐﻪ آﻟﮑﺎﻟﻮﺋﯿﺪ اﯾﺰوﮐﻮﺋﯿﻨﻮﻟﯿﻦ ﻃﺒﯿﻌﯽ  ﯾﮏ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ .اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪرا اﺧﺘﻼل ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ 
اﯾﻨﺪﻫﺎي آﻧﺰﯾﻤﯽ و  ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ، ﻫﯿﭙﺮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ از ﻃﺮﯾﻖ ﻓﺮﭼﻨﯿﻦ ﻫﻢ . اﺳﺖﺷﺪهدر ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ ﮔﺰارش ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ 
ﮔﻠﻮﮐﺰ ﮔﺮدﯾﺪه و ﺑﺎ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻗﻄﻌﺎت اﮐﺴﯿﮋﻧﯽ و ﻧﯿﺘﺮوژﻧﯽ ﻓﻌﺎل،  ﺧﻮدي ﺧﻮد ﺑﻪ  اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮنﻏﯿﺮ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﻣﻮﺟﺐ اﻟﻘﺎي
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ، ﺳﺒﺐ آﺳﯿﺐ ( SOR)ﮋنﯿاﮐﺴ ﻓﻌﺎل يﻫﺎ  ﮔﻮﻧﻪ ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎ، آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ، اﻧﺘﻘﺎل ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ، و ﻏﯿﺮه ﺗﺎﺛﯿﺮ ﮔﺬارده و آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﻢ  و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﺷﺪه، ﺑﺮ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮔAND
  .دﻓﺎع آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ و ﯾﺎ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻣﺸﺎرﮐﺖ ﮐﻨﻨﺪه در ﺗﺮﻣﯿﻢ را ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل ﻧﻤﺎﯾﺪ
 : ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ ﻧﮋاد وﯾﺴﺘﺎر ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﯽ اﻧﺘﺨﺎب و ﺑﻪ ﭘﻨﺞ ﮔﺮوه03 در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ :ﻫﺎﻣﻮاد و روش         
ﺑﺎ  و دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه( 05gk/gm)ﺑﺎ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ، دﯾﺎﺑﺘﯽ، دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه(001gk/gm)ﺑﺎ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﮐﻨﺘﺮل، ﮐﻨﺘﺮل ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه
 ﺑﻪ ﺻﻮرت 06 gk/gmﺑﺎ دوز ( ZTS)ﺻﻔﺎﻗﯽ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ درون. ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ (001gk/gm)ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ
 ﺑﻪ 05  و001 yad/gk/gmﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﺑﺎ دوزﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ، ﯾﮏ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ا. درون ﺻﻔﺎﻗﯽ اﻟﻘﺎء ﮔﺮدﯾﺪ
 ﺑﺎ ﺧﻮن ﮔﯿﺮي ZTS ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ 8 و 6، 4، 2ﻗﻨﺪﺧﻮن در ﻫﻔﺘﻪ ﻫﺎي . ﺪﮔﺮدﯾاﻧﺠﺎم  ﺧﻮراﮐﯽﺻﻮرت  ﻣﺪت ﻫﺸﺖ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻪ
ﻪ ﻋﻨﻮان ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿﺪي، ﺳﻄﺢ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ دﯾﺴﻤﻮﺗﺎز ﺑ. ﺳﯿﺎﻫﺮگ دﻣﯽ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪ از
 msirp 5 ﻫﺎي ﮔﺮوه ﻫﺎ ﺑﺎ ﻧﺮم اﻓﺰار آﻣﺎري در ﭘﺎﯾﺎن داده. ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪ
  .ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﺷﺪﻧﺪyekuT  و AVONA yaw enoﻫﺎي و آزﻣﻮن 
 ﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢاﻓﺰاﯾﺶ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿﺪي، ﮐﺎﻫﺶ ﻓ ﻫﺸﺖ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از اﻟﻘﺎي دﯾﺎﺑﺖ، :ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ       
ﺗﺠﻮﯾﺰ . ﺷﺪ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺸﺎﻫﺪه  ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ، ﻧﺴﺒﺖدﯾﺴﻤﻮﺗﺎز و اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ در ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﻮشﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ
  .ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮔﺮدﯾﺪ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﻣﻐﺰ ﻣﻮش اﺳﺘﺮس  ﺳﺒﺐ ﺑﻬﺒﻮدي( روزاﻧﻪ05، 001 gk/gm) ﻣﺪت ﺑﺮﺑﺮﯾﻦﻃﻮﻻﻧﯽ
داري ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ اﺳﺘﺮس ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ  ﺑﺎ درﻣﺎن  داد ﮐﻪﺸﺎنﻧ  ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ:ﮔﯿﺮيﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ        
 . ﮔﺮدﯾﺪZTSدر ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺪه ﺑﺎ  اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ
   ﺣﻤﯿﺪ ﮐﻼﻟﯿﺎن ﻣﻘﺪم و ﻫﻤﮑﺎران- ...ﺷﺪه ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽش ﻣﻮ ﻫﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﺑﺮ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮﮐﻠﺮاﯾﺪ  اﺛﺮ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
  ﺑﺎ اﺧﺘﻼﻻت دژﻧﺮاﺗﯿﻮ و ﻃﻮر ﻋﻤﺪه دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻠﯿﺘﻮس ﺑﻪ    
ﺷﻮاﻫﺪ . (1)،ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﮐﺰي ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ ﻋﻤﻠﮑﺮدي
 ﮐﻪ از آن ﻧﻬﺎﯾﯽ ﻣﺸﺘﺮك دﻫﺪ ﻣﺴﯿﺮ ن ﻣﯽﻧﺸﺎﻣﺘﻌﺪدي 
، از ﺟﻤﻠﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﯿﻤﺎري ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻃﺮﯾﻖ ﻋﻮاﻣﻞ
 ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ، اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ را اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ﺧﻮد ﻣﺨﺮب آﺛﺎر
رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي  از ﮐﻪ (SOR)ﻓﻌﺎلﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﮐﺴﯿﮋن . اﺳﺖ
- ﻣﯽ ،ﺷﺪه ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ دﯾﮕﺮ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت اﮐﺴﯿﮋن و آزاد
و در  در ﺑﺪن ﺮﻓﺖ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﭘﯿﺸﻨﺗﻮاﻧ
 ﻧﻮروﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﮔﺮدﻧﺪ ﻧﻮروﻧﯽ ﺳﺒﺐ ﻣﺮگ ﻧﺘﯿﺠﻪ
 ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ SORﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، . (2)،ﺷﻮد  ﻣﯽدﯾﺎﺑﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ
 ﺳﻄﺢ  ﻧﯿﺰ ﺑﺎﻻ ﻗﻨﺪﺧﻮنو ﮐﻨﺪ درﮔﯿﺮرا  (ON)اﮐﺴﯿﺪ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ
ﻣﻬﻢ آﻧﺘﯽ  ﯾﮏ آﻧﺰﯾﻢ را ﮐﻪ (DOS)دﯾﺴﻤﻮﺗﺎز ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ
را  ﻟﯿﭙﯿﺪي ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن و ﮐﺎﻫﺶ داده  اﺳﺖاﮐﺴﯿﺪان
ﮐﻪ ﻓﺴﻔﻮﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎﯾﯽ اﺳﺖ  ﻏﻨﯽ از ﻣﻐﺰﺑﺎﻓﺖ  .(3)،اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ
 ﺑﺴﯿﺎر واﮐﻨﺶ ﭘﺬﯾﺮﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﺣﻤﻠﻪ ﻣﯽ ﺗﻮ اﻧﺪ 
 ﻟﯿﭙﯿﺪ ﻗﺮار ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮنﺷﺮوع ﺑﺮاي  (SOR)اﮐﺴﯿﮋن
آﻟﺪﺋﯿﺪﻫﺎي  ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﻟﯿﭙﯿﺪ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن (.5،4)،ﮔﯿﺮد
 دي ﻣﺎﻟﻮن ﻫﺎ، آن ﺗﺮﯾﻦ ﺳﻤﯽ از ﯾﮑﯽ ﮔﺮدﯾﺪه ﮐﻪ ﺳﻤﯽ
ﺑﯽ رﻧﮓ و ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ  ﺋﯿﺪآﻟﺪ دي ﻣﺎﻟﻮن )ADM( .اﺳﺖ آﻟﺪﺋﯿﺪ
 اﺳﺖ ﮐﻪ در ﭼﺮﺑﯽ ﭘﺮ اﮐﺴﯿﺪ ﺗﺠﺰﯾﻪ از ﺣﺎﺻﻞ ﻣﺤﺼﻮل ﻧﻬﺎﯾﯽ
 ﻧﻈﺮ در ﻟﯿﭙﯿﺪي ﺳﯿﻮناﭘﺮاﮐﺴﯿﺪﺷﺎﺧﺺ  ﻋﻨﻮانﺑﻪ ﺎﺿﺮ ﺣﺎل ﺣ
 ﺑﺎ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي اﯾﻦ رو ﻣﯽ ﺗﻮان از. ﺷﻮد ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺘﻪ
 ﺑﺮاﺑﺮ در ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﻘﺪار آﺳﯿﺐ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎي  ﺑﻪ ADMﻣﯿﺰان
 اﯾﺰوﮐﻮﺋﯿﻨﻮﻟﯿﻦ آﻟﮑﺎﻟﻮﺋﯿﺪﺑﺮﺑﺮﯾﻦ  .(6)،ﺑﺮد ﭘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن
 ﺿﺪ درد،، ﺿﺪ اﺿﻄﺮاﺑﯽ ﮐﻪ ﺑﻨﺎ ﺑﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت داراي آﺛﺎر اﺳﺖ
داراي  و ﻧﯿﺰ ﺿﺪ اﻓﺴﺮدﮔﯽ، آﻧﺘﯽ ﺳﺎﯾﮑﻮﺗﯿﮑﯽ، ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ
 ﻣﻄﺎﻟﻌﺎتﺗﻌﺪادي از  .(8،7)،آﺛﺎر ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ ﺑﺮ ﺣﺎﻓﻈﻪ اﺳﺖ
 داده ﻧﺸﺎن دﯾﺎﺑﺖ درﺑﺮﯾﻦ را  ﺑﺮﻣﻔﯿﺪ آﺛﺎر و ﭘﺎراﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ
 ﺑﺎزﺳﺎزي، اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﯿﺎناﻓﺰاﯾﺶ : ﻃﻮر ﻋﻤﺪه ﺑﻪﻪ ﺑ ﮐﻪ ﺪاﻧ
 ﻧﺴﺒﺖ داده ﻣﯽﯽ آن آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧ ﺗﻮان و B ﻫﺎي ﺳﻠﻮل
اﺳﺘﯿﻞ  ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ، ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ اﯾﻦ ﺑﺮﻋﻼوه . (01،9)،ﺷﻮد
ﺳﻨﺪرم  در ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ و را ﻣﻬﺎر ﮐﺮده اﺳﺘﺮاز ﮐﻮﻟﯿﻦ
  (11).  داردﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ
 ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ ﺿﺪ اﺛﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﮐﻪ ﭼﻨﯿﻦ ﻫﻢ      
ﻣﺮﮐﺰي  ﻋﺼﺒﯽ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ
 ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﮐﻪ ﮔﯽ ﻧﯿﺰﺗﺎز ﺑﻪ .(21)،و ﻣﺤﯿﻄﯽ اﺳﺖ
 ﻋﺼﺒﯽ داﺷﺘﻪ ﺳﯿﺘﻢ ﺳﻼﻣﺖ و ﻋﻤﻠﮑﺮد اﺛﺮات ﻣﻔﯿﺪي ﺑﺮ روي
 ﻣﻐﺰ ﻣﺨﺘﻠﻒ آﺳﯿﺐ ﻫﺎي از ﻧﯿﺰ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻮرون ﻫﺎ را و
اﺛﺮ ﺗﺠﻮﯾﺰ  ﻣﺎﻌﻪ اﯾﻦ، در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟ ﺑﺮ ﺑﻨﺎ. (31)،ﺣﻔﺎﻇﺖ ﮐﻨﺪ
 را ﺑﺮ ﺑﻬﺒﻮد اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ (ﺧﻮراﮐﯽ) ﺑﺮﺑﺮﯾﻦﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ  ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻫﺎي ﻣﻮش ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ
 . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار دادﯾﻢ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ
  ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
 ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ ﻧﮋاد  ﻣﻮش ﺳﺮ03ﺗﻌﺪاد  :ﺣﯿﻮاﻧﺎت       
 522-582 rg ﺑﺎ وزن( اﻧﺴﺘﯿﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر، ﺗﻬﺮان، اﯾﺮان)وﯾﺴﺘﺎر
در ﺣﯿﻮان ﺧﺎﻧﻪ داراي ﺗﻬﻮﯾﻪ ﻣﻄﺒﻮع و ﺑﺎ ﭼﺮﺧﻪ 
 12-32ﺗﺎرﯾﮑﯽ ﻗﺮار داده ﺷﺪﻧﺪ ﻣﯿﺰان دﻣﺎي ﻣﺤﯿﻂ /روﺷﻨﺎﯾﯽ
ﻃﻮر  ﺑﻪﺑﻮد  و  درﺻﺪ 03-04و رﻃﻮﺑﺖ آندرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد 
ﻗﺎﺑﻞ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ . آزاداﻧﻪ ﺑﻪ آب و ﻏﺬا دﺳﺘﺮﺳﯽ داﺷﺘﻨﺪ
 ﻧﮑﺎت اﺧﻼﻗﯽ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻧﮕﻬﺪاري و ﮐﺎر ﺑﺎ ﺣﯿﻮاﻧﺎت
در ﺗﻤﺎم ﻣﺪت ﮐﺎر  HINآزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻣﻄﺎﺑﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ 
ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﻪ ﭘﻨﺞ ﮔﺮوه  ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻮش. رﻋﺎﯾﺖ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ
ﺑﺎ  ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ، دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه: ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ
ﺑﺎ  ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ، دﯾﺎﺑﺘﯽ(05 gk/gm)ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮاﯾﺪ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ
، ﮐﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ و ﮔﺮوه (001 gk/gm)ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮاﯾﺪ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ
(. 001 gk/gm)ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮاﯾﺪ ﺮدﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦﻏﯿ
ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ : ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﯿﺰ اﯾﻦ ﮐﺎر رﻓﺘﻪ در داروﻫﺎي ﺑﻪ
، ﺳﻨﺖ ﺳﯿﮕﻤﺎ آﻟﺪرﯾﭻﺷﺮﮐﺖ )ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮاﯾﺪ و اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ
ﺗﻤﺎﻣﯽ داروﻫﺎ در دو ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺠﻢ آب ﺣﻞ . ﺑﻮد( OMﻟﻮﺋﯿﺲ، 
 .ﺣﻞ ﺷﺪ( Hp= 4/4)، ﮐﻪ در ﺑﺎﻓﺮ ﺳﯿﺘﺮاتZTS ءﺷﺪ ﺑﻪ ﺟﺰ
اﻟﻘﺎي دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺎ . ﺷﺪ داروﻫﺎ در زﻣﺎن ﻣﺼﺮف ﺣﻞ و آﻣﺎده ﻣﯽ
ﺣﻞ ﺷﺪه  (55gk/gm)ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ
 ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ.  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ(=Hp4/4ﺑﺎ  0/1M)ﺑﺎﻓﺮ ﺳﯿﺘﺮات در
 از ﻧﺎﺷﯽ  ZTSﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﻮش ﻣﯿﺮ و ﻣﺮگ ﮐﺎﻫﺶ
 ﺑﻪاﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ  ﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﻮشﻗﻨﺪﺧﻮن،  ﺷﻮك
ﻣﺤﻠﻮل  آب ﺟﺎي ﺑﻪ ،ZTS ﺗﺰرﯾﻖ از ﭘﺲ ﺎﻋﺖﺳ 42 ﻣﺪت
 ﻗﻨﺪﺧﻮن ﮔﯿﺮي اﻧﺪازه  ﺑﺮاي.ﻧﻤﻮدﻧﺪ درﯾﺎﻓﺖ درﺻﺪ 5 ﮔﻠﻮﮐﺰ
 ﺳﯿﺎﻫﺮگ از ﺧﻮن  ، ﻧﻤﻮﻧﻪZTS ﺗﺰرﯾﻖ از ﭘﺲ ﺳﺎﻋﺖ 27
ﻣﻌﺎدل از  ﺣﺠﻢ ﮐﻨﺘﺮل، ﺗﺤﺖ ﺗﺰرﯾﻖ ﺣﯿﻮاﻧﺎت. ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ دﻣﯽ
 ،ZTS ﺗﺰرﯾﻖ از ﭘﺲ ﻫﻔﺘﻪ ﯾﮏ. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺳﺎﻟﯿﻦ ﻧﺮﻣﺎل
 ﺳﺮم ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻏﻠﻈﺖ ﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ وﻧﺎﺷﺘﺎي ﺣ ﺧﻮن ﻧﻤﻮﻧﻪ
( ﺗﻬﺮان ،imihstsiZ)ﮔﻠﻮﮐﺰ اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن روش از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ
 052ld/gm ﺣﯿﻮﻧﺎت ﺑﺎ ﻗﻨﺪﺧﻮن ﺑﺎﻻﺗﺮ از .ﮔﺮدﯾﺪ ﮔﯿﺮي اﻧﺪازه
 آن در ﮐﻪ روزي .ﺑﻪ ﻋﻨﻮان دﯾﺎﺑﺘﯽ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ
 .ﺷﺪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺻﻔﺮ روز ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﺷﺪ، ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻗﻨﺪﺧﻮن
ﺑﻪ  ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﮐﻠﺮاﯾﺪ ،ZTS ﺗﺰرﯾﻖ از ﺑﻌﺪ ﻫﻔﺘﻪ ﯾﮏ       
ﺑﻪ  05 و 001  yad/gk/gmدوزﻫﺎي  ﺻﻮرت ﺧﻮراﮐﯽ در
 ﭘﺎﯾﺎن در ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻫﺎي ﺗﺴﺖ. ﺷﺪ ﻫﻔﺘﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ 21 ﻣﺪت
 .ﺷﺪ اﻧﺠﺎم زﯾﺮ ﺷﺮح ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﺑﺎ ﻫﺎ رت:  ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗﻏﻠﻈﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ      
 و ﺷﺪه، ﻣﻐﺰ ﺟﺪا ﺷﺪ ﺑﯿﻬﻮش( 001gk/gm دوز)ﮐﺘﺎﻣﯿﻦ
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 ﺟﺪا ﺷﺪه، ﭼﭗ ﻣﯿﺎﻧﯽ ﻣﻐﺰ ﺑﻠﻮك از ﺨﺶ ﻗﺪاﻣﯽ ﭼﭗﺳﻮﻣﯿﻦ ﺑ
ﻣﺤﻠﻮل  در  درﺻﺪ01 ﻫﻤﻮژﻧﯿﺰه ﺑﺎﻓﺖ ﺳﭙﺲ وزن ﺷﺪ و
ذرات، از  ﺣﺬف ﺑﺮاي ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ، درﺻﺪ 0/9 ﺳﺎﻟﯿﻦ ﺳﺮد
 (دﻗﯿﻘﻪ 01 ،درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد 4 ،0001×g)ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ
 و در آوري ﺷﺪآﻣﺪه، ﺟﻤﻊ دﺳﺖ ﺑﻪ روﯾﯽ ﻔﺎده ﺷﺪ ﻣﺤﻠﻮلﺘاﺳ
. ﻣﻮرد ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد ﺗﺎ ﺷﺪ ﻧﮕﻬﺪاري  - 08◦ دﻣﺎي 
( SRABT =ﺗﯿﻮﺑﺎرﺑﯿﺘﻮرﯾﮏ اﺳﯿﺪ ﻓﻌﺎل ﻣﺎده)ADM ﻏﻠﻈﺖ
 ﻃﻮر ﺑﻪ. ﮔﯿﺮي ﺷﺪ آوري ﺷﺪه اﻧﺪازه ﺟﻤﻊ روﯾﯽ ﻣﺤﻠﻮل در
 ﺑﻪ SRABT ﻣﻌﺮف و اﺳﯿﺪ ﮐﻠﺮواﺳﺘﯿﮏ ﺗﺮي ﺧﻼﺻﻪ،
 دﻣﺎي در و ﺷﺪه ﻣﺨﻠﻮط آن از ﭘﺲ ﺷﺪ، اﺿﺎﻓﻪ ﻣﺤﻠﻮل روﯾﯽ
ﻮﺑﺎﺗﻮر ﻗﺮار در اﻧﮑ دﻗﯿﻘﻪ 08 ﻣﺪت ﺑﻪدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد  001
 دور در ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻨﮏ ﮔﺮدﯾﺪ، روي ﯾﺦ ﺑﺮ ﺳﭙﺲ. داده ﺷﺪ
 ﻗﺪرت ﺟﺬب  وﻧﺪﺷﺪ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ دﻗﯿﻘﻪ 02 ﻣﺪت  ﺑﻪ0001
 ﻧﺘﺎﯾﺞ. ﺷﺪ ﺧﻮاﻧﺪه ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 235 ﻣﻮج ﻃﻮل در روﯾﯽ ﻣﺤﻠﻮل
ﻣﻨﺤﻨﯽ  از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ADM ﻣﻌﺎدل ﻋﻨﻮان ﺑﻪ SRABT
 .ﺷﺪ ﺑﯿﺎن اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺗﺘﺮا اﺗﺎﻧﻮﮐﺴﯽ ﭘﺮوﭘﺎن
ﺠﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﺳﻮﭘﺮ اﮐﺴﯿﺪ دﯾﺴﻤﻮﺗﺎز ﺳﻨ        
 اﺳﺎس اﯾﻦ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺑﺮ ﻣﻬﺎر اﺣﯿﺎ: ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ
ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ اﮐﺴﯿﺪاز ﺑﻪ -ﻧﯿﺘﺮوﺑﻠﻮﺗﺘﺮازوﻟﯿﻮم ﺗﻮﺳﻂ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ
در اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ از . ﮐﺴﯿﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪاﻋﻨﻮان ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﻮﭘﺮ
 ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ، ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ اﮐﺴﯿﺪاز در ﺑﺎﻓﺮ :ﻣﺤﻠﻮل ﮐﺎري ﺷﺎﻣﻞ
ﺟﺬب ﻧﻮري  .ﻧﯿﺘﺮوﺑﻠﻮﺗﺘﺮازوﻟﯿﻮم اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﻓﺴﻔﺎت و 
دﻗﯿﻘﻪ  5ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺑﻪ ﻣﺪت  055ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻃﻮل ﻣﻮج ﻧﻮري 
ﺑﺮاي ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن درﺻﺪ . ﺑﺎر ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪ  ﺛﺎﻧﯿﻪ ﯾﮏ03ﻫﺮ 
، داده ﻫﺎي DOS اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﯾﻢ TBNﻣﻬﺎر اﺣﯿﺎ 
ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻓﺮﻣﻮل ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﮐﯿﺖ 
روي ﻣﻨﺤﻨﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد،   ﺑﺎ اﻧﻄﺒﺎق درﺻﺪ ﻣﻬﺎر ﺑﺮ.اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آن ﺑﺮﺣﺴﺐ واﺣﺪ ﺑﯿﻦ 
 (41).اﻟﻤﻠﻞ در ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮔﺰارش ﺷﺪ
ﺳﻨﺠﺶ ﻣﯿﺰان ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ ﺑﺮ : ﺳﻨﺠﺶ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ        
ﮐﻪ ﺳﻨﺠﺶ  ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﯾﻦ. اﺳﺎس واﮐﻨﺶ ﮔﺮﯾﺲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
، ﻫﺎي زﻧﺪه ﻣﺸﮑﻞ اﺳﺖ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ در ﺑﺎﻓﺖ
ﻣﯿﺰان ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ و ﻧﯿﺘﺮات ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺼﯽ ﺑﺮاي ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ 
ﻣﺤﻠﻮل ﮐﺎري ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻮﻟﻔﺎﻧﯿﻞ . اﮐﺴﺎﯾﺪ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮد
 0/1 ﺘﯿﻠﻦ اﺗﯿﻠﻦ دي آﻣﯿﺪ دي ﻫﯿﺪرو ﮐﻠﺮﯾﺪدرﺻﺪ، ﻧﻔ 1آﻣﯿﺪ 
ﺑﺮاي ﺳﻨﺠﺶ . ﺑﻮددرﺻﺪ  2/5و ارﺗﻮ ﻓﺴﻔﺮﯾﮏ اﺳﯿﺪ درﺻﺪ 
از ﻣﺤﻠﻮل ﮔﺮﯾﺲ  1 lmاز ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﻮژﻧﯿﺰه و  1 lmآن 
دﻗﯿﻘﻪ در درﺟﻪ 01ﻣﺨﻠﻮط اﯾﻦ دو ﺑﻪ ﻣﺪت . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
ﺣﺮارت اﺗﺎق ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ و ﺟﺬب ﻧﻮري آن در ﻃﻮل ﻣﻮج 
ﺑﺮاي ﻣﻨﺤﻨﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد از ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪ و  045 ﻧﻮري
  (41).رﻗﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ ﺳﺪﯾﻢ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ
ﻣﺤﺘﻮاي  ﺳﻨﺠﺶ: ﻣﺤﺘﻮاي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺳﻨﺠﺶ        
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﻣﺎﯾﻊ روﯾﯽ ﺑﺎ روش ﺑﺮادﻓﻮرد و اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺮم 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ( OMﺷﺮﮐﺖ ﺳﯿﮕﻤﺎ، ﺳﻨﺖ ﻟﻮﺋﯿﺲ، )آﻟﺒﻮﻣﯿﻦ ﮔﺎوي
  (5).اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ ﺻﻮرت  در: آﻣﺎري ﺗﺤﻠﯿﻞ وﺗﺠﺰﯾﻪ        
 ﺳﻨﺠﺶﺑﺮاي ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ داده ﻫﺎي .  ﺑﯿﺎن ﺷﺪMES±naeM
 و AVONA yaw-eno آزﻣﻮن از ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻫﺎي
آﻣﺎري ﻣﻮرد   ﻧﺮم اﻓﺰار.اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪyekuT  آزﻣﻮن ﺗﻌﻘﯿﺒﯽ
 ,cnI erawtfos daP hparG ,MSIRPاﺳﺘﻔﺎده 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽ داري  0/50ﮐﻤﺘﺮ از  P  ﺑﻮده وASU
  . در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
   ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ 
ﻫﺎي   از ﻣﻮشدو ﺗﺎ ،ZTSدو ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ          
ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﯽ ﮔﺎواژ 
ﻫﺎي ﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ   وزن ﻣﻮش.ﻣﺮدﻧﺪ و از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ
ﻧﺴﺒﺖ ( 10.0<P)داري ﮐﻨﺘﺮل در ﻫﻔﺘﻪ ﺳﻮم ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، در ﻫﻔﺘﻪ ﭘﻨﺠﻢ  .ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ داﺷﺖ
 و 001gk/gm)، درﻣﺎن ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦZTSﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ 
ﻫﺎي  دار وزن ﺑﺪن در ﻣﻮش ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽ( 05
  ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ).ﺻﺤﺮاﯾﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺷﺪ
ﭼﻨﯿﻦ در   ﻫﻢ(1ﺷﻤﺎره  ﻧﻤﻮدار)( 100.0<Pو50.0<P
ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﯿﺰ ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳﺮم ﺧﻮﻧﯽ ﺑﯿﺶ از 
 و درﻣﺎن ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ (100.0<P)ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺑﻮد
ﻃﯽ ( 05 و 001gk/gm)دو دوزدﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ در ﻫﺮ 
 ﻫﻔﺘﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ در ﮔﻠﻮﮐﺰ 6ﻣﺪت 
. در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮔﺮدﯾﺪ( 100.0<P)ﺳﺮم
دوز )ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ
ﻧﯿﺰ ﮐﺎﻫﺶ در وزن و ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳﺮم ﺑﯿﺶ ( 001gk/gm
  (2 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار.)از ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺑﻮد
 اﻓﺰاﯾﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ (ZTS از ﻧﺎﺷﯽ)دﯾﺎﺑﺖ       
 ﮔﺮوه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﺳﻄﺢ در اي
 ﺗﺠﻮﯾﺰ (3 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار).ﺷﺪﮐﻨﺘﺮل 
 ﺳﻄﺢ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ( 001،05gk/gm)ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه  ﻫﻤﻮژﻧﻪ ﺷﺪه ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪ در
 در ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ، ﻣﯿﺰان ﻪﻣﺸﺎﺑ ﻃﻮرﺑﻪ . ﮔﺮدﯾﺪدﯾﺎﺑﺘﯽ ﮐﻨﺘﺮل 
 ﺗﻮﺟﻬﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﻃﻮر ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻫﻤﻮژﻧﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ
ﺑﻮد و در ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر   ﯾﺎﻓﺘﻪاﻓﺰاﯾﺶ
وه ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ داري در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮ ﻣﻌﻨﯽ
  (4 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار).ﺑﻮد
ﺳﻄﺢ آﻧﺰﯾﻢ ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ دﯾﺴﻤﻮﺗﺎز در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻧﺎﺣﯿﻪ       
داري  ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ  ﻣﻮش ﺎﻣﭗﻫﯿﭙﻮﮐ
   ﺣﻤﯿﺪ ﮐﻼﻟﯿﺎن ﻣﻘﺪم و ﻫﻤﮑﺎران- ...ﺷﺪه ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽش ﻣﻮ ﻫﯿﭙﻮﮐﻤﭗ ﺑﺮ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮﮐﻠﺮاﯾﺪ  اﺛﺮ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ
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 درﻣﺎن ﺑﺎ .ﻧﺸﺎن داددﯾﺎﺑﺘﯽ ﻏﯿﺮ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﺒﺐ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ( 001،05gk/gm)ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ
ﺳﻄﺢ ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ دﯾﺴﻤﻮﺗﺎز در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻮش دار  ﻣﻌﻨﯽ
ﺑﻪ ﺧﻮدي ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ( 50.0<P).ﮔﺮدﯾﺪدﯾﺎﺑﺘﯽ ﮐﻨﺘﺮل ﺻﺤﺮاﯾﯽ 
ﺷﻤﺎره  ﻧﻤﻮدار). دﻫﺪﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار ﻧﻤﯽ ﺗﺤ راHSG ﺳﻄﺢ ﺧﻮد
  (5
  
  
  
 
 
 
 
 
 
 
  .ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ( اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ)ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ وزن ﺑﺪن ﺣﯿﻮاﻧﺎت در ﻫﻔﺘﻪ دوم، ﭼﻬﺎرم، ﺷﺸﻢ و ﻫﺸﺘﻢ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ ﺻﻮرت. 1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  ***)100.0<P(،**)10.0<P(،*)50.0<P(دار ﺑﺎ ﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ
  ooo )100.0<P(، oo )10.0<P(،o.)50.0<P(وه ﮐﻨﺘﺮلدار ﺑﺎ ﮔﺮﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ
  
 
  
  
      
  
  
  
  
  
  
  .ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ( اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ)ﻫﺸﺘﻢ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ ﺻﻮرت دوم، ﭼﻬﺎرم، ﺷﺸﻢ و  ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻗﻨﺪﺧﻮن ﺣﯿﻮاﻧﺎت در ﻫﻔﺘﻪ.2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  ***)100.0<P(، **)10.0<P(، *)50.0<P(دار ﺑﺎ ﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ
  ooo )100.0<P(، oo )10.0<P(، o.)50.0<P(ﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮلدار ﺑﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 ﻫﻔﺘﻪ درﯾﺎﻓﺖ دارو، ﯾﺎ ﺗﺤﻤﻞ ﺷﺮاﯾﻂ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ 8ﻟﺪﺋﯿﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﭘﺲ از آ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  ﻣﺎﻟﻮن دي .3ﺷﻤﺎره  ﻧﻤﻮدار
  .ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ( اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ)ﺻﻮرت
  #)50.0<P(دار ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ، **)10.0<P(، *)50.0<P( ه دﯾﺎﺑﺘﯽدار ﺑﺎ ﮔﺮو ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ
  
  39، ﺷﻬﺮﯾﻮر ﺿﻤﯿﻤﻪ،دوم ﺴﺖﯿﺑ دوره                                      ﻼمﯾاﯽ ﭘﺰﺷﮑ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه  ﭘﮋوﻫﺸﯽﯽﻋﻠﻤ ﻣﺠﻠﻪ       
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 ﻫﻔﺘﻪ درﯾﺎﻓﺖ دارو ﯾﺎ ﺗﺤﻤﻞ ﺷـﺮاﯾﻂ دﯾﺎﺑـﺖ ﺑـﯿﻦ ﮔـﺮوه ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑـﻪ 8 ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﭘﺲ از .4ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
 .ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ( اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ)ﺻﻮرت
  ##)10.0<P(، #)50.0<P(دار ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ، **)10.0<P(، *)50.0<P(دار ﺑﺎ ﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻌﻨﯽﺗﻔﺎوت ﻣ
  
  
  
  
  
  
  
    
  
  
  
  
 ﻫﻔﺘﻪ درﯾﺎﻓﺖ دارو، ﯾﺎ ﺗﺤﻤﻞ ﺷﺮاﯾﻂ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﯿﻦ ﮔـﺮوه 8ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﭘﺲ از ( DOS) ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺰان ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪدﯾﺴﻤﻮﺗﺎز .5ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ(50.0<P)ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎ ﺑﺎ .ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ( اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ)ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ ﺻﻮرت
  
  
  ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي  وﺑﺤﺚ
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﮐﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ در        
ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ، ﺑﻪ ﻣﺪت ﻫﺸﺖ ﻫﻔﺘﻪ، ﻋﻼوه ﺑﺮ  ﻣﻮش
اﺳﺘﺮس  ﮐﺎﻫﺶداري ﺳﺒﺐ  ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽﮐﺎﻫﺶ ﻗﻨﺪﺧﻮن، ﺑﻪ 
دار ﺳﻄﺢ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ و  ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽدر واﻗﻊ . ﮔﺮدﯾﺪاﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ 
ﻓﺮآورده ﻫﺎي ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿﺪ و اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ 
 در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﺑﺮﺑﺮﯾﻦﺛﯿﺮ ﺎدﻫﻨﺪه ﺗ ﻧﺸﺎنﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪدﺳﻤﻮﺗﺎز
ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ   در ﮔﺮوهﻧﻮروﭘﺎﺗﯽاﯾﺠﺎد 
ﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺖ از ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ
ﻫﯿﭙﺮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ از ﻃﺮﯾﻖ . (51،61)،ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ
  اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮنيﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي آﻧﺰﯾﻤﯽ و ﻏﯿﺮ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﻣﻮﺟﺐ اﻟﻘﺎ
ﮔﻠﻮﮐﺰ ﮔﺮدﯾﺪه و ﺑﺎ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻗﻄﻌﺎت  ﺧﻮدي ﺑﻪ ﺧﻮد
 ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ،(71)،اﮐﺴﯿﮋﻧﯽ و ﻧﯿﺘﺮوژﻧﯽ ﻓﻌﺎل
ر اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ داروﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر  دﺗﻘﺮﯾﺒﺎً و .(81)،ﻣﯽ ﺷﻮد
   (91).وﺟﻮد ﻧﺪارد ﻣﺴﻘﯿﻢ ﻗﺎدر ﺑﻪ درﻣﺎن ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﺎﺷﺪ،
 ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ اﻓﺮاد در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ       
 اﮐﺴﯿﮋن ﮔﺮ واﮐﻨﺶ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻋﺎﻣﻞ ﯾﻌﻨﯽ دو ﻫﺮ دﯾﺎﺑﺖ
اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ  دﻓﺎع آﻧﺘﯽ  اﻓﺰاﯾﺶ و)SOR(دار
را ﺑﺮ آن داﺷﺖ ﺗﺎ ﺿﻤﻦ  ﻟﺬا اﯾﻦ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻣﺎ. (02)،ﯾﺎﺑﺪ
ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﯿﺰان اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ و ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻋﻤﻠﮑﺮد 
ﻣﯿﺰان :  ﺷﺎﺧﺺ3ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ در ﻣﻬﺎر اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﺑﺎ 
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ﺪ و ﻣﯿﺰان ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ، ﻣﯿﺰان ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿ
در ﻣﺠﻤﻮع  .ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪدﯾﺴﻤﻮﺗﺎز ﺑﺎﻓﺖ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﺑﭙﺮدازﯾﻢ
ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﺘﻌﺪدي اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ را در 
 داري را ﺑﯿﻦ ﮐﻨﺘﺮل  و ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺸﺎن داده
 ﻧﺘﺎﯾﺞ (.82،92)،اﻧﺪ ﺧﻮن و ﺑﻬﺒﻮد اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻻت ﻧﺸﺎن دادهﻗﻨﺪ
ﺪ ﮐﻪ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ در ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫ
ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﮐﺒﺪي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ، ﻣﺴﺘﻘﻞ از 
ﭼﻨﯿﻦ ﻗﺎدر  ﻫﻢ. ﺛﯿﺮي ﺑﺮ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺪاردﺎاﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻮده ﺗ
اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺆﺛﺮ ﺣﺴﺎس ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و 
 ،(12)،اﻧﺴﻮﻟﯿﻨﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻋﻤﻞ ﮐﻨﺪ
ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ آﺛﺎر ﻫﯿﭙﻮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ آزﻣﺎﯾﺸﺎت دﯾﮕﺮي ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ 
ﮔﻠﻮﮐﻮزﯾﺪاز -αﺧﻮد را ﺣﺪاﻗﻞ ﺗﺎ ﺣﺪودي ﺑﻪ ﺳﺒﺐ ﻣﻬﺎر آﻧﺰﯾﻢ 
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺗﺎ ﺣﺪودي اﻧﺘﻘﺎل . اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
در اﯾﻦ  .(22)،ﻗﻨﺪ از اﭘﯿﺘﻠﯿﻮم روده ﺑﻪ ﺧﻮن را ﻧﯿﺰ ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ
( 001،05gk/gm)ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎدرﻣﺎن ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﯿﺰ 
در  وزن ﺑﺪن و اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻮن ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﺒﺐ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  ﺧﻮﺑﯽ ﺑﻪ  ﮐﻪﮔﺮدﯾﺪ ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﻮش
ﻗﺎدر ﭘﺲ از ﺳﻨﺘﺰ،  ON .(32،42)،ﻧﻤﺎﯾﺪﯾﯿﺪ ﻣﯽﺎﻗﺒﻠﯽ را ﺗ
ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﺪ   3O2N وهﮐﺮداﺳﺖ ﺑﺎ ﻣﻠﮑﻮل اﮐﺴﯿﮋن واﮐﻨﺶ 
 :از ﻗﺒﯿﻞﻫﺎي اﮐﺴﯿﮋن  ﺑﺎ ﻣﻠﮑﻮلﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد  3O2Nﮐﻪ 
2O)ﺳﻮﭘﺮ اﮐﺴﯿﺪ
واﮐﻨﺶ ﮐﺮده و ﭘﺮاﮐﺴﯽ ( -.
  ﻣﻮﺟﺐﮐﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺎده ﻣﯽﺗﻮﻟﯿﺪ ( -OONO)ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ
 ﻟﺬا ﻣﯿﺰان ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ،(52)،ﺷﻮد ﻣﯽﻫﺎ ﺑﺎﻓﺖ ﺗﺨﺮﯾﺐ 
ﺑﺮاي ارزﯾﺎﺑﯽ اﺳﺘﺮس ، (62)،ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺼﯽ ﻣﻌﺘﺒﺮ
ﻣﯿﺰان ﺑﺮرﺳﯽ  .(82،72)،اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ ﮐﺎر رود
ﮔﺮوه ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه اﻓﺰاﯾﺶ آن در 
در  gk/gm 05RB + ﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ  و)MD(دﯾﺎﺑﺘﯽ
 RB+  ﻋﻼوه، در ﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽﻪ ﺑ. ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺑﻮد
 ﻣﯿﺰان ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه gk/gm 001
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ داري ﯾﺎﻓﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﺑﺎ 
 ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﻟﯿﭙﯿﺪ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن. (62)،ﺳﺎﯾﺮ ﺷﻮاﻫﺪ اﺳﺖ
 ﻫﺎ، آن ﺗﺮﯾﻦ ﺳﻤﯽ از ﯾﮑﯽ ﮔﺮدﯾﺪه ﮐﻪ آﻟﺪﺋﯿﺪﻫﺎي ﺳﻤﯽ
 ﺗﺠﺰﯾﻪ ﻣﺤﺼﻮل ﻧﻬﺎﯾﯽاﯾﻦ ﻣﺎده  .اﺳﺖ آﻟﺪﺋﯿﺪ دي ﻣﺎﻟﻮن
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺺﺎﺿﺮ ﺳﺖ ﮐﻪ در ﺣﺎل ﺣ اﭼﺮﺑﯽ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ
در اﯾﻦ  .(92)،ﺷﻮد ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ در ﻟﯿﭙﯿﺪي ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن
 دﯾﺎﺑﺘﯽﮔﺮوه در ﺣﯿﻮاﻧﺎت  ﻟﺪﺋﯿﺪآﻟﻌﻪ ﻣﯿﺰان ﻣﺎﻟﻮن دي ﻣﻄﺎ
اﻓﺰاﯾﺶ ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي ﯾﺎﻓﺖ و درﻣﺎن اﯾﻦ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺑﺎ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ 
  ﭼﻨﯿﻦ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ در  ﻫﻢ. ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﻣﻮﺟﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان آن ﮔﺮدد
ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺗﻐﯿﯿﺮي در ﻣﯿﺰان ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪ اﯾﺠﺎد ﻧﮑﺮد 
  ﯾﮑﯽ از دﻻﯾﻞ . (03)،ﮐﻪ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ اﺳﺖ
ﻫﺎي  ﻣﯿﺰان ﺑﺎﻻي  ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﭼﺮﺑﯽ و ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ در ﻣﻮش
ﺻﺤﺮاﯾﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﻮح ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪدﺳﻤﻮﺗﺎز اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﺑﺴﯿﺎر ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي  .زا اﺳﺖ ﯾﮏ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ﻗﻮي درون
 ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ از ﺗﻌﺪادي وﺳﯿﻠﻪﺑﻪ  (SOR)اﮐﺴﯿﮋن واﮐﻨﺶ ﭘﺬﯾﺮ
 .ﺷﻮﻧﺪﺣﺬف ﻣﯽ  آﻧﺰﯾﻤﯽ ﻏﯿﺮ آﻧﺰﯾﻤﯽ و اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ آﻧﺘﯽ ﻫﺎي
 ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ ﯾﮑﯽ از آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻣﻬﻢ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ آﻧﺰﯾﻢ
ﭼﻨﯿﻦ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﺷﮑﺎر ﺷﺪ ﮐﻪ  ﻫﻢ .(13)،اﺳﺖﻤﻮﺗﺎز دﺳ
دﯾﺎﺑﺖ درﻣﺎن ﻧﺸﺪه ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ دﺳﻤﻮﺗﺎز 
ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎي  در ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﯽ
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﻫﻢ ﺧﻮاﻧﯽ دارد ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﺑﻪ 
دار ﺳﻄﺢ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ و  ﻣﻮش ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ، ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ
 ﻟﯿﭙﯿﺪ و اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﺮآورده ﻫﺎي ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن
  . ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ دﺳﻤﻮﺗﺎز ﺷﺪ
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﭘﺎك ﮐﻨﻨﺪه        
ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ و ﯾﮏ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ﻏﯿﺮ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ در ﺳﻠﻮل ﻋﻤﻞ 
 ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﻧﻮاع ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﻫﻢ .ﮐﻨﺪ ﻣﯽ
 اﺷﺎره ﻃﻮر ﮐﻪ در ﺑﺎﻻ ﮐﻨﺪ و ﻫﻤﺎن اﮐﺴﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه را ﺧﻨﺜﯽ ﻣﯽ
 HSG ﺳﻨﺘﺰ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺑﺎ آﺳﯿﺐ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻫﺎ را از ﺳﻠﻮل ،ﺷﺪ
، از ﺟﻤﻠﻪ اﮐﺴﯿﺪان آﻧﺘﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ارﺗﻘﺎي و
ﺷﻮاﻫﺪي وﺟﻮد  .(23،33)،ﮐﻨﺪ– ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﯽ xP-HSG
ﭼﻨﯿﻦ  ﻫﻢ . را ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﺪON ﺗﻮاﻧﺪ ﺳﻨﺘﺰ دارد ﮐﻪ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﻣﯽ
ا اﻓﺰاﯾﺶ ر( SONi)ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﺳﯿﻨﺘﺎز ﺳﻄﻮحﺑﺮﺑﺮﯾﻦ 
 آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﺳﯿﮑﻠﻮاﮐﺴﯿﮋﻧﺎز و داراي اﺛﺮ ﻣﻬﺎري رويدﻫﺪ  ﻣﯽ
اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ  ﺿﺪ ﺧﻮاص ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ، ﺗﯿﺐﺗﺮ ﺪﯾﻦﺑ ،(43)،ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ
ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﺠﺎد ﺗﻌﺎدل در ﺳﯿﺴﺘﻢ  ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻧﻮروﻧﯽ و
ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ ﺑﻪ راﺣﺘﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از ﺳﺪ ﺧﻮن  .(53،63)،ﺑﺎﺷﺪ ON
ﺘﻘﺎل ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ، ﺑﺎ ﻣﻐﺰي ﻋﺒﻮر ﮐﺮده و ﭘﺲ از اﻧ
ﺳﺮﻋﺖ آرام دﻓﻊ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻧﺸﺎن از اﺛﺮ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ آن روي ﺳﻠﻮل 
ﭼﻪ ﻫﻨﻮز  ﮔﺮاﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ و ﺗﺠﻤﻊ در ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ اﺳﺖ 
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ دﻗﯿﻖ اﺛﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻧﻮروﻧﯽ ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ در ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ 
ﺣﯿﻮاﻧﺎت دﯾﺎﺑﺘﯽ آﺷﮑﺎر ﻧﯿﺴﺖ اﻣﺎ ﻓﺮﺿﯿﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ 
ﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﺷﺎﻣﻞ اﺛﺮ  ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ. (73)،ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ
 2O2Hﯾﻦ ﺑﺮ ﻧﻮراﭘﯽ ﻧﻔﺮﯾﻦ، اﻓﺰاﯾﺶ اﻟﻘﺎي ﻣﻬﺎري ﺑﺮﺑﺮ
 ﮐﻪ ﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داددر ﻣﺠﻤﻮع اﯾﻦ ﻣ .(83)،ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﯽ[i2aC]
آن  وﺳﯿﻠﻪﻪ  ﮐﻪ ﺑﻋﺎﻣﻠﯽ اﺳﺖﮐﺎﻫﺶ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ 
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻧﻮروﻧﯽ ﺧﻮد را در ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﻮش ﺑﺮﺑﺮﯾﻦ 
  آن ﺗﺎﯾﯿﺪﺑﺎ ﮐﻪ ﻧﻤﺎﯾﺪ  اﯾﻔﺎ ﻣﯽZTSﺻﺤﺮاﯾﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺪه ﺑﺎ 
  در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي و اﺣﺘﻤﺎﻻ در در آزﻣﺎﯾﺶ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ 
ﻣﻮرد  ران دﯾﺎﺑﺘﯽﺑﯿﻤﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ ﻋﺼﺒﯽ اﺧﺘﻼﻻت درﻣﺎن
 اﻟﺒﺘﻪ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي .(7،93)،اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﯿﺮد
 . ﺑﺎﺷﺪ آن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﻣﯽ
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يراﺰﮕﺳﺎﭙﺳ  
      ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ  ﺮﺿﺎﺣزا ﯽﺸﺨﺑ ﻣﺎﻧ نﺎﯾﺎﭘ هژوﺮﭘﻪ يﺮﺘﮐد دﻮﺑ ﻪﮐ   
ﺪﯿﺳر ﺐﯾﻮﺼﺗ ﻪﺑ و ﯽﻟﺎﻣ ﺶﺨﺑ ﻂﺳﻮﺗ هﺎﮕﺸﻧاد مﻮﻠﻋ  ﯽﮑﺷﺰﭘ
ناﺮﻬﺗ ﺪﯾدﺮﮔ ﯽﻧﺎﺒﯿﺘﺸﭘ.  
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Abstract 
Introduction:  Diabetes mellitus increases 
the risk of central nervous system (CNS) 
disorders such as stroke, seizures, dementia, 
and cognitive impairment. Berberine, a na-
tural isoquinolne alkaloid, is reported to 
exhibit beneficial effect in various neuro-
degenerative and neuropsychiatric disor-
ders. Through Enzymatic and non-enzym-
atic processes, hyperglycemia induces glu-
cose spontaneous oxidation and leads to 
oxidative stress by stimulating the produ-
ction of active oxygen and nitrogen.  Also, 
overproduction of ROS can cause DNA and 
proteins damage and affect the function of 
receptors, enzymes, transport proteins, and 
inactive antioxidant defense system enzym-
es or enzymes involved in the repair. 
 
Material & Methods: In this study, the male 
wistar rats (n = 90) were randomly alloc-
ated into five groups: control, control be-
rberine-treated (100 mg/kg), diabetic, be-
rberine-treated diabetic (50, 100 mg/kg) 
groups. Diabetes was induced intraperinon-
eally STZ administration at the dose of 
60mg/kg. Berberine was orally admin-
istered at doses of 50 and 100 mg/kg/day 
one week after STZ injection for a period of 
8 weeks. Blood samples were taken from 
the tail vein 2, 4, 6, 8 weeks after STZ 
injection to measure blood glucose levels. 
Lipid peroxidation, nitrite levels and sup-
eroxid dismutase activity were evaluated as 
biomarkers of oxidative stress. Data were 
analyzed using Prism-5, one-way ANOVA 
and Tukey tests. 
 
Findings: Eight weeks after diabetes indu-
ction we observed an increased lipid perox-
idation, decreased superoxide dismutase a-
ctivity, and elevated nitrite levels in the 
hippocampus of STZ-diabetic rats than the 
control brains. In contrast, chronic treat-
ment with berberine (50 and 100 mg/kg, 
p.o., once daily) lowered hyperglycemia, 
oxidative stress, and prevented the up 
regulation of GFAP in the brain of diabetic 
rats. 
 
Discussion & Conclusion: The present stu-
dy demonstrated that treatment with berbe-
rine resulted in an obvious reduction of ox-
idative stress in hippocampus of STZ -
induced diabetic rats. 
 
Keywords: Diabetes Mellitus; Berberine; 
oxidative stress; Cognitive dysfunction; 
Rat.  
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